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У статті представлені патоморфологічні дослідження 10 трупів котів, віком від 3 місяців до 5,5 років, у яких при-
життєво було діагностовано інфекційний перитоніт.  
За патологоанатомічного розтину виявлено гепатомегалію, а у трьох випадках перигепатит. Поверхня органу пере-
важно блискуча, у двох випадках горбиста, у трьох – з сіруватими осередками від 2 до 15 мм та нашаруванням фібрину. 
Орган щільної консистенції.   
Відібрані взірці печінкової тканини фіксували в 10% розчині нейтрального формаліну, розчині Карнуа та Буена. За гіс-
тологічного та гістохімічного дослідження встановлено розвиток периваскулярних і перидуктальних круглоклітинних 
інфільтратів різного ступеня вираженості, холестаз, лімфангіт, периартериїт, дистрофічно-атрофічні процеси паренхі-
ми печінки, відкладання білірубіну в тканину, що вказувало на розвиток вогнищевого продуктивно-фібробластичного запа-
лення та цирозу печінки. 
Ключові слова: коти, інфекційний перитоніт, печінка, гепатоцити, гепатомегалія, перигепатит, холестаз, гістологіч-
ні зміни, продуктивне запалення. 
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В статье представлены патоморфологические исследования 10 трупов кошек в возрасте от 3 месяцев до 5,5 лет, в 
которых прижизненно был диагностирован инфекционный перитонит. 
По патологоанатомического вскрытия обнаружено гепатомегалию, а в трех случаях перигепатит. Поверхность орга-
на преимущественно блестящая, в двух случаях бугристая, в трех – с сероватыми очагами от 2 до 15 мм и наслоением 
фибрина. Орган плотной консистенции. 
Отобранные образцы печеночной ткани фиксировали в 10% растворе нейтрального формалина, растворе Карнуа и Бу-
эна. При гистологическом и гистохимическом исследовании установлено развитие периваскулярных и перидуктальных 
круглоклеточных инфильтратов различной степени выраженности, холестаз, лимфангит, периартериит, дистрофически-
атрофические процессы паренхимы печени, отложение билирубина в ткань, что указывало на развитие очагового продук-
тивно-фибробластического воспаления и цирроза печени. 
Ключевые слова: коты, инфекционный перитонит, печень, гепатоциты, гепатомегалия, перигепатит, холестаз, ги-
стологические изменения, продуктивное воспаление. 
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The article presents the results of pathoanatomical researches of dead bodies of 10 cats, from the age of 3 months to 5.5 
years, in which infectious peritonitis was diagnosed during their life.  
At the pathohistological autopsy a hepatomegaly and in three cases perihepatitis was reveiled. The surface of organ was 
predominantly brilliant, in two cases hilly, in three – with grayed cells of 2 to 15 mm, and strain of fibrin. Organ was of dense 
consistency.  
The selected of hepatic tissue samples were fixed in 10% solution of neutral formalin, solutions of Carnoua and Buena. At 
the histological and histochemical research development of perivascular is set and periductal of roundly-cellular infiltrations 
of different degrees of expressed, cholestasis, lymphangiitis, periarteritis, dystrophic-atrophic processes of hepatic parenchy-
ma, postponement of bilirubin in the tissue, indicating the development of focal productive-fibroblastic inflammation and 
cirrhosis of hepatic. 
Key words: cats, infectious peritonitis, liver, hepatocytes, hepatomegaly, perihepatitis, cholestasis, histochemical changes, 
productive inflammation. 
 
Вступ 
 
Інфекційний перитоніт (FIР, ІПК) – вірусна хворо-
ба диких і домашніх котів з підгострим або хронічним 
перебігом (Galatyuk et al., 2016). FIР (Feline infectious 
рeritonitis) надзвичайно поширене захворювання в 
популяціях кішок  і зазвичай протікає у трьох формах 
– ексудативній (вологій), проліферативній (сухій), а у 
75% котів в прихованій (безсимптомній) формі 
(Starchenkov, 2001). Найчастіше хворіють тварин у 
віці від 6 місяців до 5 років і характерними симпто-
мами є лихоманка, пригнічення, рідше діарея, у ко-
шенят – анорексія. За подальшої діагностики відзна-
чають – перитоніт та плеврит. Перші повідомлення 
про захворювання FIР Holzworth подав у 1963 році, а 
Wolfe і Griesemer в 1966 році. Збудник, РНК-
геномний вірус, з родини коронавірусів, був ідентифі-
кований значно пізніше – 1977 році (Horzinek et al., 
1977; Wolfe and Griesemer, 1966). 
Коронавірусна інфекція кішок поширюється пере-
важно фекально-оральним шляхом і є дуже заразною. 
Встановлено, що вірус наявний в організмі 75% – 
100% особин, які перебувають у місцях великого 
скупчення котів: розплідниках та домогосподарствах. 
На даний час не розроблено специфічного лікування 
інфекційного перитоніту і лікування зводиться до 
симптоматичної терапії (Remsi and Tennant, 2005; 
Pedersen et al., 2008; Sharif et al., 2009). 
На сьогоднішній день в літературних джерелах 
фундаментальні морфогістохімічні дослідження орга-
нів і тканин за інфекційного перитоніту котів є мало-
численими. Залишається не вивченим характер гісто-
структурних змін у печінці за різних клініко-
анатомічних форм FIР. 
 
Матеріал і методи дослідження 
 
У ветеринарну клініку поступило 13 котів, віком 
від 3 місяців до 5,5 років з характерними симптомами, 
у яких шляхом УЗ-дослідження (Esaote MyLab 40) 
було діагностовано плеврит та перитоніт. Для лабора-
торних досліджень шляхом плевроцентезу та абдоме-
ноцентезу відібрали перитонеальну та плевральну 
рідину, а для проведення експрес-діагностики – кров 
для отримання сироватки (експрес-тест VetExpert 
FCoV Ab). У 10 із 13 тварин при дослідженні на інфе-
кційний перитоніт, отримано позитивний результат.  
Проведено патологоанатомічне дослідження 10 
трупів котів, відібрано зразки печінки для гістологіч-
ного дослідження. Зрізи фіксували у 10% нейтраль-
ному розчині формаліну, потім промивали у проточ-
ній воді протягом 24 год., у подальшому зневоднили у 
спиртах зростаючої міцності (70 о, 80 о, 90 о, 96 о І та 
96 о-ІІ) протягом 24 год в кожному. Після зневоднення 
взірці переносили у суміш 96 о спирту та хлороформу 
у співвідношенні 1:1 на 1 год, потім в чистий хлоро-
форм-І та хлороформ-ІІ по 1 год., у суміш хлорофор-
му з парафіном у співвідношенні 1:1 на 1 год в термо-
статі при температурі +37 оС. Далі взірці переносили 
у 2 порції розплавленого парафіну при температурі 
+56 оС по 30 хв в кожній та заливали розплавленим 
парафіном. Отримані парафінові блоки приклеїли на 
дерев'яні колодки і виготовляли гістологічні зрізі на 
санному мікротомі МС-2, товщиною 7 мкм. Отримані 
гістозрізи знімали з ножа м'яким пензликом та пере-
носили у теплу (+40 оС) дистильовану воду поверх-
нею, яка прилягала до ножа. У теплій воді гістозрізи 
розправлялись, після чого їх виловлювали на предме-
тні скла. Гістозрізи фарбували гематоксиліном та 
еозином, за методами Ван-Гізон та Браше (Мерку-
лов Г.А., Пирс Э.). Готові препарати розглядали під 
світловим мікроскопом Leica DM-2500 (Switzerland), 
фотографували їх фотокамерою Leica DFC450C з 
програмним забезпеченням Leica Application Suite 
Version 4.4. 
 
Результати та їх обговорення 
 
Першими ознаками захворювання на ІПК була ві-
дсутність апетиту, млявість, рідше діарея. У котів з 
клінічними симптомами ексудативної форми інфек-
ційного перитоніту з характерних симптомів виявляли 
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збільшення об’єму черевної порожнини, внаслідок 
нагромадження ексудату, диспное, компенсаторну 
тахікардію. Шляхом проведення УЗ-дослідження 
візуалізували виражені запальні процеси у плевраль-
ній або перитонеальній порожнинах та наявністю 
значної кількості анехогенного випоту в останніх. Під 
час обстеження під контролем УЗ-сканера у пацієнтів 
шляхом абдоменоцентезу та плевроцентезу було аспі-
ровано в’язку перитонеальну та плевральну рідину, 
яка була від солом’яного до жовтого кольору, пере-
важно без запаху, злегка опалесцентна, з білими плас-
тівцями. В одного із досліджуваних котів характерних 
клінічних симптомів не спостерігалось, однак за ульт-
развукової діагностики виявили гепато- та спленоме-
галію, збільшення мезентеріальних лімфатичних вуз-
лів та незначну кількість вільної рідини в черевній 
порожнині. За гематологічного дослідження встанов-
лено лейкопенію, підвищення ШОЕ, нейтрофільне 
зрушення ядра вправо, а за біохімічного дослідження 
крові - гіперглобулінемію та збільшення концентрації 
α1- кислого глікопротеїну. 
Під час розтину загинувших котів, найчастіше від-
значали накопичення в грудній або в черевній порож-
нинах напівпрозорої в'язкої рідини від солом'яного до 
жовтого кольору (рис. 1). Очеревина місцями без 
блиску, з помірними нашаруваннями білих пластівців. 
Печінка зазвичай збільшений, краї заокруглені, час-
тіше ущільненої консистенції. Поверхня органу в 
одних котів блискуча, неоднорідно забарвлена, на 
світло-коричневому тлі під капсулою проглядались 
дрібні крапкові крововиливи та світло-жовті осеред-
ки. Жовчний міхур переповнений жовчю зеленувато-
го кольору. (рис. 2).  
У інших трьох котів поверхня печінки була тьмя-
на, горбиста із світло-сірими нашаруваннями фібрину, 
на розрізі з ущільненими осередками (рис. 3). В одно-
го із досліджуваних трупів котів виявлено вогнищеве 
ураження паренхіми печінки. Осередки світло-сірого 
кольору, від 2 мм до 15 мм, ущільнені на розрізі 
(рис. 4). 
       Рис. 1. Ексудат з черевної порожнини. В’язка 
рідина, жовтого кольору 
 Рис. 2. Печінка. Неоднорідно забарвлена з крапкови-
ми крововиливами 
 
 Рис. 3. Печінка. Горбиста поверхня з нашаруван-
нями фібрину 
 Рис. 4. Печінка. Вогнищеве ураження паренхіми 
печінки 
За мікроскопічного дослідження печінки відзнача-
ли, що зміни не у всіх котів були однотипними. У 
тому випадку, коли у котів превалювали зміни в гру-
дній порожнині (плеврит і гранулематозне запалення 
у легеневій тканині), у печінці відзначали помірні 
круглоклітинні інфільтрати в ділянці тріад. Навколо 
вен, артеріол та жовчних проток чітко виділялись 
невеликі скупчення лімфоїдно-гістіоцитарних елеме-
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нтів, у вигляді невеличких клітинних муфт. Парале-
льно з цим простежувалось сильне розширення про-
світу вен в ділянці тріад, центральних вен та внутріш-
ньо-часточкових капілярів. Зміни навколо вен вели до 
порушення усієї ангіоархітектоніки органу. У просвіті 
значно розширених вен одних тварин містилась плаз-
ма з поодинокими клітинними елементами, в інших 
відзначали адгезію еритроцитів (рис. 5, рис. 6).  
 
 Рис. 5. Печінка. Помірні круглоклітинні інфільт-
рати в ділянці тріад. Гематоксилін та еозин.  
Ок. 10, об. 40 
 Рис. 6. Печінка. Гіперемія. Помірні круглоклітин-
ні інфільтрати в ділянці тріад. Браше. 
Ок. 10, об. 20 
 
Ендотелій венозних судин переважно сплющений, 
місцями десквамований. На препаратах, забарвлених 
за Браше у гістіоцитарних макрофагах виявляли висо-
кий вміст РНК, що свідчить про високий рівень об-
мінних процесів та активну їх функціональну діяль-
ність. Серед клітинних елементів виділялись також 
плазматичні клітини. Разом з тим відзначали слабу 
піронінофільність цитоплазми гепатоцитів та низьку 
забарвленість ядер метиленовим зеленим, що вказу-
вало на послаблення білоксинтезувальної функції 
гепатоцитів (рис. 7). Часто, на тлі гіперемії розвива-
лись діапедезні крововиливи (рис. 8). 
 
 Рис. 7. Печінка. Клітинний інфільтрат навколо 
судин. Високий вміст РНК у  макрофагах, плазма-
тичних клітинах.  Зниження вмісту РНК в цито-
плазмі гепатоцитів. Браше. Ок. 10, об. 40 
 
                                            В 
 
 
 
 
                                                            А 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 8. Печінка. Діапедезні крововиливи.  
А – тріада, Б – діапедезні крововиливи 
Гематоксилін та еозин. Ок. 10, об. 10 
У котів, в яких превалювали запальні процеси в 
черевній порожнині, розвивався перитоніт, зазвичай 
периваскулярної запальної реакції у легеневій тканині 
не реєстрували. При цьому спостерігали множинні та 
обширні осередки продуктивного запалення в печінці, 
які залежно від тривалості перебігу захворювання 
проявлялись по різному. Запальний процес переважно 
починався в ділянці тріад, який супроводжувався 
гіперемією та проліферацією дукт (рис. 9). Кругло-
клітинні інфільтрати, які найчастіше формувались 
навколо судин і жовчних протоків у ділянках тріад, 
витісняли і руйнували оточуючі тканини. У одних 
тварин, продуктивне запалення характеризувалось 
утворенням неспецифічних гранулем, в клітинному 
складі яких переважали макрофаги і лімфоцити. У 
інших котів, у ділянках тріад зменшувалась кількість 
кругло-клітинних інфільтратів, але простежувалось 
розростання сполучно-тканинних волокон, проліфе-
рація та дилатація окремих жовчних проток і перепо-
внення їх жовчю (рис. 10).  
У трьох випадках відзначали проліферативно-
деструктивні процеси. Паралельно з клітиною інфіль-
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трацією прогресувало розростання сполучної тканини 
з перидуктальним та периваскулярним склерозом. У 
таких осередках, численні жовчні протоки різної ве-
личини, від великих до дрібних, у вигляді трубочок 
розміщувались серед сполучнотканинних волокон 
(рис. 11). Переважно стінки жовчних проток значно 
потовщені, епітелій частіше злущений, просвіт роз-
ширений і переповнений жовчю, що вказувало на 
велике навантаження на жовчевидільну систему печі-
нки, ймовірно пов’язану із ендотоксикозом. У просві-
ті жовчних проток проглядався застій жовчі, що вка-
зувало на розвиток холестазу. Просвіти окремих су-
дин були також значно розширені. Венули часто руй-
нувались і ставали непомітними у склеротизованій 
тканині. При цьому, в одних судинах ендотелій набу-
бнявілий, цитоплазма просвітлена, клітини місцями 
злущені, в інших простежувалось значне пошкоджен-
ня ендотелію, базального шару і волокнистих струк-
тур. У патологічний процес втягувались переважно 
артерії дрібного і середнього калібру, вени (рис. 12). 
Ці зміни вели до розвитку лімфангіектазії, лімфангі-
тів, а це в свою чергу до прогресування асциту, що 
мало місце у цих тварин. 
У трьох випадках відзначали проліферативно-
деструктивні процеси. Паралельно з клітиною інфіль-
трацією прогресувало розростання сполучної тканини 
з перидуктальним та периваскулярним склерозом. У 
таких осередках, численні жовчні протоки різної ве-
личини, від великих до дрібних, у вигляді трубочок 
розміщувались серед сполучнотканинних волокон 
(рис. 11). Переважно стінки жовчних проток значно 
потовщені, епітелій частіше злущений, просвіт роз-
ширений і переповнений жовчю, що вказувало на 
велике навантаження на жовчевидільну систему печі-
нки, ймовірно пов’язану із ендотоксикозом. У просві-
ті жовчних проток проглядався застій жовчі, що вка-
зувало на розвиток холестазу. Просвіти окремих су-
дин були також значно розширені. Венули часто руй-
нувались і ставали непомітними у склеротизованій 
тканині. При цьому, в одних судинах ендотелій набу-
бнявілий, цитоплазма просвітлена, клітини місцями 
злущені, в інших простежувалось значне пошкоджен-
ня ендотелію, базального шару і волокнистих струк-
тур. У патологічний процес втягувались переважно 
артерії дрібного і середнього калібру, вени (рис. 12). 
Ці зміни вели до розвитку лімфангіектазії, лімфангі-
тів, а це в свою чергу до прогресування асциту, що 
мало місце у цих тварин. 
Виявлення гранулем вказує на хронічний перебіг 
хвороби, а численні їх утворення в органі – на деси-
мінований характер. У чотирьох особин  розростання 
сполучнотканинних волокон прогресувало не тільки в 
ділянці тріад, але також і в міжчасточковій сполучній 
тканині. При фарбуванні зрізів за Ван-Гізон, волокни-
сті структури яскраво забарвлювались в червоний 
колір, що вказувало на розвиток циротичних процесів 
(рис. 13). У таких ділянках в просвіті судин найчасті-
ше виявлялась плазма з адгезованими еритроцитами. 
Що стосується паренхіми печінки, то слід відзначити, 
що радіальна будова печінкових пластинок порушена. 
Контури гепатоцитів нечіткі, переважно розмиті, ци-
топлазма неоднорідно забарвлена, місцями просвітле-
на, що зумовило деформацію печінкових пластинок. 
Ядра слабо базофільні, часто лізовані, розвивалась 
білково-жирова дистрофія (рис. 14). 
У паренхімі печінки часто виявляли скупчення 
жовто-охряного пігменту – білірубіну. Нагромаджен-
ня жовчних пігментів у паренхімі сприяло  прогресу-
ванню дистрофічних змін в гепатоцитах (рис. 15). У 
трьох особин спостерігали розвиток фібринозного 
перигепатиту, при цьому глісонова капсула потовще-
на, просякнута фібрином, колагенові волокна розша-
ровані (рис. 16).  
Виявлені світлооптично зміни в печінці котів вка-
зували, що за інфекційного перитоніту котів розвива-
лись периваскулярні і перидуктальні круглоклітинні 
інфільтрати різної степені вираженості, а в подаль-
шому прогресували склеротичні процеси. Гранулема-
тозне запалення супроводжувалось проліферацією 
дукт, дистрофічними та атрофічними процесами па-
ренхіми і відкладанням білірубіну в тканину печінки. 
За більш тривалого розвитку хвороби в печінці котів 
прогресувала продуктивно-фібробластична форма 
запалення, цироз та фібринозний перигепатит. 
 Рис. 9. Печінка. Осередки продуктивне запалення. 
Гематоксилін та еозин. Ок. 10, об. 20 
 Рис. 10. Печінка. Заміщення запального інфільтра-
ту сполучною тканиною. Гематоксилін та еозин. 
Ок. 10, об. 40 
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 Рис. 11. Печінка. Проліферація дукт в ділянці  
тріад. Браше. Ок. 10, об. 40 
 Рис. 12. Печінка. Жовчні протоки. Холестаз.  
Гематоксилін та еозин. Ок. 10, об. 20 
 Рис. 13. Печінка. Розростання сполучної тканини. 
Ван-Гізон. Ок. 10, об. 10 
 Рис. 14. Печінка. Білково-жирова дистрофія  
гепатоцитів. Гематоксилін та еозин. Ок. 10, об. 40 
 Рис. 15. Печінка. Відкладання білірубіну.  
Гематоксилін та еозин. Ок. 10, об. 40 
 Рис. 16. Печінка. Перигепатит. Ван-Гізон. 
Ок. 10, об. 20 
 
Аналізуючи отримані дані необхідно відзначити, 
що в печінці котів за коронавірусної інфекції найбі-
льше уражались судини мікроциркуляторного русла і 
дрібного калібру венули та артеріоли. Ці зміни харак-
теризувались розвитком підвищенної проникності 
судин, мукоїдним та фібриноїдним набуханням, про-
ліферативними і проліферативно-диструктивними 
процесами з утворенням лімфоїдно-гістіоцитарно-
плазматичних інфільтратів та подальшим фіброзом. 
Відомо, що формування лімфо-гістіоцитарних інфіль-
тратів навколо судин з подальшим деструктивно-
проліферативним ангітом відображає імунологічну 
реакцію організму гіперчутливості сповільненої дії. 
Згідно даних багатьох вчених (Струкова А.И., Серо-
ва В.В., Саркисова Д.С.) зміни у судинах зумовлені 
імунопатологічними процесами, де виражена інфільт-
рація лімфоїдними і плазматичними клітинами, що 
виробляють імуноглобуліни, свідчить про антигенний 
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подразник, проти якого направлена дана реакція. Ная-
вність лімфоїдно-макрофагальних інфільтратів по 
ходу судин з ознаками інтенсивно протікаючих про-
цесів фагоцитозу в макрофагах є дотичним морфоло-
гічним тестом, що підтверджує це положення. 
Отже, запалення, що розвивається навколо судин є 
імунною відповіддю на дію антигену. Хронічний 
перебіг цього захворювання ймовірно може бути 
пов’язаним із повільною елімінацією антигена, який 
комплексується з білками, що мають низькі якісні 
показники обміну або супроводжуються посиленням 
клітинної проліферації. 
 
Висновки 
 
За інфекційного перитоніту котів при патологоа-
натомічному розтині встановлено гепатомегалію, 
фібринозний перигепатит та перитоніт. Гістологічни-
ми та гістохімічними дослідженнями встановлено 
розвиток периваскулярних і перидуктальних круглок-
літинних інфільтратів різного ступеня вираженості, 
що супроводжувалось проліферацією дукт, холеста-
зом, лімфангітами, деструктивно-атрофічними проце-
сами, білково-жировою дистрофією гепатоцитів, відк-
ладанням білірубіну в тканину з подальшим розвит-
ком вогнищевого продуктивно-фібробластичного 
запалення та цирозу печінки. 
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